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Opryszczkowe zapalenie mózgu
herpes simplex encephalitis
S T R E S Z C Z E N I E
Zaka¿enie wirusem opryszczki (herpes virus siplex) orodkowego
uk‡adu nerwowego (OUN) nadal pozostaje przyczyn„ zachorowaæ
o du¿ej miertelnoci u osób stosunkowo m‡odych. Zmiany w OUN
s„ skutkiem pierwotnego zaka¿enia lub reaktywacji wirusa HSV1 lub
HSV2. Ró¿norodnoæ objawów neurologicznych, takich jak afazja
motoryczna i mieszana, zaburzenia po‡ykania, anarthria, drgawki,
objawy uszkodzenia dróg piramidowych, objawy wegetatywne 
linotok, wahanie cinienia czy niemiarowoæ czynnoci serca, spra-
wiaj„ wiele trudnoci diagnostycznych. Zespó‡ wystŒpuj„cych obja-
wów zale¿y g‡ównie od anatomicznej lokalizacji ogniska zapalnego.
Zastosowanie metod radiologicznych (takich jak CT, MRI, SPECT)
jest u¿ytecznym narzŒdziem wczesnego rozpoznawania opryszczko-
wego zapalenia mózgu, natomiast metoda PCR jest swoist„ technik„
potwierdzaj„c„ obecnoæ wirusa w tkankach mózgowia. Znaczne
zmniejszenie miertelnoci i powik‡aæ w leczeniu opryszczkowego
zapalenia mózgu spowodowa‡o zastosowanie acyklowiru.
S‡owa kluczowe: zaka¿enie opryszczkowe uk‡adu nerwowego,
objawy kliniczne
Wirus opryszczki zwyk‡ej (HSV, herpes virus si-
plex) jest szeroko rozpowszechniony w populacji
ludzkiej. WystŒpuje równie czŒsto zarówno u osób
nale¿„cych do wysoko rozwiniŒtych spo‡eczeæstw
zachodnioeuropejskich, jak i ¿yj„cych w izolacji pry-
mitywnych plemion Indian dorzecza Amazonki.
Zaka¿enie wirusem opryszczki zwyk‡ej przybie-
ra wiele ró¿norodnych form klinicznych  od bez-
objawowych zaka¿eæ luzówkowo-skórnych czy
zapalenia rogówki, do najciŒ¿szych, powoduj„cych
znaczn„ miertelnoæ. Do tych ostatnich nale¿„
zapalenia mózgu, rdzenia krŒgowego i zaka¿enia
uogólnione. Mniej gwa‡townie przebiegaj„ zapale-
nia opon mózgowo-rdzeniowych i korzeni nerwo-
wych. Wraz ze zwiŒkszaj„c„ siŒ liczb„ chorych le-
czonych immunosupresyjnie oraz wzrostem licz-
by zaka¿onych wirusem HIV, zaka¿enia te zdarzaj„
siŒ i s„ rozpoznawane znacznie czŒciej.
W 1960 roku wyró¿niono 2 typy wirusa opryszcz-
ki HSV, wskazuj„c ich ró¿nice antygenowe. Oba
typy tego wirusa nale¿„ do rodziny Herpetiviridae.
Poza wirusami HSV-1 i HSV-2 nale¿„ do niej wiru-
sy cytomegalii (CMV, cytomegalovirus), pó‡paca
(VZV, Varicella-zoster virus), mononukleozy (EBV,
Epstein-Barr virus), ludzki herpeswirus typu 6 (HHV-6,
human herpes virus), ludzki herpeswirus typu 7
(HHV-7) i ma‡pi herpeswirus typu B (HBLV, human
B-lymphotropic herpesvirus) [1, 2].
Wszystkie sporód wymienionych wirusów maj„
zdolnoæ przetrwania w organizmie gospodarza
oraz zdolnoæ do latencji i reaktywacji [2, 3]. Wi-
rusy HSV-1 i HSV-2 nale¿„ do podrodziny a ; cha-
rakteryzuj„ siŒ krótkim czasem replikacji z po-
wodu szybkiej destrukcji komórki gospodarza i s„
zdolne do przejcia w fazŒ latencji, zazwyczaj
w zwojach czuciowych [4, 5].
Wirus opryszczki zwyk‡ej wystŒpuje, jak ju¿
wspomniano, w 2 typach  HSV-1 i HSV-2. Typ 1
powoduje najczŒciej zmiany na luzówkach jamy
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 reinfekcj„ egzogenn„ [2]. Nawroty opryszczki
warg i okolicy ust wystŒpuj„ co 16 miesiŒcy u 20
40% populacji. Sprzyjaj„ im nas‡onecznienie, go-
r„czka, lokalne urazy, zabiegi chirurgiczne w oko-
licy nerwu trójdzielnego, menstruacja i stres. Do
rzadszych postaci nale¿y nawracaj„ce opryszczko-
we zapalenie rogówki [3].
Po wnikniŒciu do skóry HSV namna¿a siŒ miej-
scowo w komórkach przypodstawnych i pored-
nich, powoduj„c ich lizŒ i jednoczenie wzbudza-
j„c lokaln„ odpowied zapaln„. W zaka¿onym miej-
scu powstaje cienkocienny pŒcherzyk na zapal-
nej podstawie. W nacieku mo¿na wykazaæ obec-
noæ wieloj„drzastych komórek, ze zwyrodnieniem
balonowatym, obrzŒkiem i wtrŒtami j„drowymi
Cowdryego typu A [3]. W tym czasie mo¿e siŒ po-
jawiæ odczyn wŒz‡owy. Dalsza replikacja jest skut-
kiem wiremii i rozsiewu trzewnego, zale¿nego od
stanu odpornoci zaka¿onego ustroju. Czy wirus
pozostanie zjawiskiem lokalnym, czy ulegnie roz-
przestrzenieniu zale¿y miŒdzy innymi od mecha-
nizmów obronnych, takich jak produkowany in-
terferon, naturalna cytotoksycznoæ komórkowa
(komórki NK) i zale¿na od przeciwcia‡ (ADCC, an-
tibody-dependent cell cytotoxity) (komórki limfoidal-
ne K), kr„¿„ce przeciwcia‡a [3]. Szczególnie podat-
ne na rozsiew wirusa s„ dzieci z niedojrza‡ym me-
chanizmem obronnym, niedo¿ywieni, chorzy ob-
ci„¿eni nadmiern„ prac„ i stresem, poddani immu-
nosupresji. Ponadto pojawia siŒ on w przebiegu
niektórych zaburzeæ immunologicznych. CiŒ¿ki
przebieg zaka¿enia HSV wydaje siŒ bardziej zwi„-
zany z os‡abieniem mechanizmów odpornoci ko-
mórkowej ni¿ z zaburzeniami w odpowiedzi hu-
moralnej [1]. Wiremia umo¿liwia rozprzestrzenie-
nie siŒ wirusów do innych narz„dów, takich jak
w„troba, p‡uca i orodkowy uk‡ad nerwowy. Po
zaka¿eniu pierwotnym HSV mo¿e pozostaæ w fa-
zie utajenia wewn„trz zwojów i nerwów czucio-
wych. Nahmias i wsp. [1] podaj„, ¿e w badaniach
autopsyjnych w zwojach nerwu trójdzielnego
stwierdza siŒ obecnoæ latentnego HSV-1 w 55%,
a HSV-2 w zwojach krzy¿owych  w 20%. Reak-
tywowany wirus lub jego materia‡ genetyczny prze-
nosi siŒ obwodowo wzd‡u¿ nerwów czuciowych.
Uwa¿a siŒ, ¿e wiŒkszoæ zaka¿eæ OUN przebie-
gaj„cych pod postaci„ zapalenia mózgu nie jest
skutkiem zaka¿enia pierwotnego, lecz reaktywacji
wirusa latentnego. Wed‡ug Davisa [5] sugeruj„ to
3 hipotezy:
 po przebyciu pierwotnej infekcji w dzieciæstwie,
wirus pozostaje utajony w OUN, póniej ulega-
j„c reaktywacji;
ustnej, w spojówkach, rogówce, na twarzy, skórze
górnej po‡owy cia‡a. Typ 2 wykazuje szczególne
powinowactwo do luzówek uk‡adu moczowo-p‡cio-
wego, odbytu oraz skóry dolnej po‡owy cia‡a. Prze-
noszony jest g‡ównie drog„ p‡ciow„ oraz wertykal-
nie z matki na dziecko [5]. Oba typy mog„ byæ przy-
czyn„ zmian w orodkowym uk‡adzie nerwowym
(OUN). Typ 1 wywo‡uje najczŒciej zapalenie mó-
zgu u osób doros‡ych i starszych dzieci, natomiast
typ  2 przewa¿nie ‡agodnie przebiegaj„ce limfo-
cytarne zapalenie opon mózgowo-rdzeniowych, rza-
dziej  rdzenia krŒgowego i zapalenie korzeni ner-
wowych [1, 5]. U noworodków mo¿e spowodowaæ
ostre krwotoczno-martwicze zapalenie mózgu o cha-
rakterze rozlanym [1, 5]. Tak zwane aseptyczne za-
palenie opon mózgowo-rdzeniowych, wywo‡ane
przez wirusy opryszczki, ma charakter ‡agodny
i ustŒpuje samoistnie, wymagaj„c jedynie leczenia
objawowego [2, 4]. W przypadkach zaka¿enia OUN
doros‡ych wydaje siŒ, ¿e postaæ kliniczna mo¿e za-
le¿eæ od sposobu rozprzestrzeniania siŒ wirusa. Je-
¿eli przenosi siŒ drog„ krwi  powoduje meningitis
(HSV-2), drog„ neurogenn„  encephalitis (HSV-1).
Fakt, ¿e opryszczkowe zaka¿enia OUN mog„ prze-
biegaæ zarówno ‡agodnie, jak i wywo‡aæ masywne
zniszczenia prowadz„ce do nieodwracalnego uszko-
dzenia i mierci, mo¿e zale¿eæ od stanu odpornoci
zaka¿onego miejsca wnikniŒcia wirusów, miejsca ich
replikacji, miejsca pierwotnego zaka¿enia oraz w‡a-
snoci neurowirulentnych wirusa.
Wirus opryszczki zwyk‡ej jest rozprzestrzenio-
ny na ca‡ym wiecie. Nie s„ znane zwierzŒce wek-
tory przenoszenia HSV. Jego naturalny rezerwuar
stanowi cz‡owiek, chocia¿ mo¿liwe s„ zaka¿enia
zwierz„t dowiadczalnych. Uwa¿a siŒ, ¿e tylko
kontakt bezporedni, z transmisj„ poprzez zaka¿o-
ne wydzieliny, jest g‡ównym sposobem rozprze-
strzeniania siŒ wirusa [1].
Wed‡ug Hirsha [3] 0,6515% doros‡ych w zale¿-
noci od badanej populacji mo¿e stale w swoich
wydzielinach zawieraæ HSV-1 lub HSV-2. Zaka¿e-
nie HSV-2 jest zwi„zane z aktywnoci„ seksualn„.
Obecnoæ przeciwcia‡ przeciw HSV-1 gwa‡townie
wzrasta w populacji dzieci miŒdzy 6. miesi„cem
a 5. rokiem ¿ycia [3]. Zaka¿enie HSV-1 mo¿e siŒ
wi„zaæ z ryzykiem zawodowym, na przyk‡ad u sto-
matologów, pracowników obs‡uguj„cych respira-
tory, sportowców  zapaników (herpes gladiato-
rum), pracowników laboratoriów, pielŒgniarek
opiekuj„cych siŒ noworodkami [1].
Zaka¿enia nawracaj„ce w wiŒkszoci s„ spowo-
dowane endogenn„ reaktywacj„ wirusa, której nie
zapobiega obecnoæ przeciwcia‡, znacznie rzadziej
24
Polski Przegl„d Neurologiczny, 2006, tom 2, nr 1
www.ppn.viamedica.pl
 wirusy pozostaj„ utajone w zwoju nerwu trój-
dzielnego w wyniku pierwotnego zaka¿enia;
w czasie reaktywacji nastŒpuje uszkodzenie lu-
zówki nosa i wówczas wirus, przemieszczaj„c
siŒ wzd‡u¿ nitek wŒchowych, poprzez blaszkŒ
sitow„, dostaje siŒ do p‡ata czo‡owego i skronio-
wego (obszar wŒchomózgowia i hipokampa),
powoduj„c ich zapalenie;
 wiedza oparta na badaniach anatomicznych prze-
mawia za tym, ¿e po reaktywacji wirus mo¿e siŒ
przedostaæ do mózgowia wzd‡u¿ w‡ókien nerwu
trójdzielnego unerwiaj„cych opony przedniego
i rodkowego do‡u czaszkowego.
Prawdopodobnie do zaka¿enia OUN mo¿e rów-
nie¿ dojæ wzd‡u¿ innych nerwów obwodowych.
Zaka¿enie mo¿e tak¿e nast„piæ poprzez miazgŒ
zŒbow„. Trudny do wyt‡umaczenia jest fakt czŒst-
szej lokalizacji zmian w lewej pó‡kuli. W zale¿no-
ci od rodzaju zaka¿onych komórek powstaje ró¿-
norodny obraz kliniczny. ZajŒcie neuronów mo¿e
spowodowaæ aktywnoæ drgawkow„  ogniskow„
lub uogólnion„. Zaka¿enie oligodendrogleju jest
przyczyn„ demielinizacji, a lokalizacja korowa wi-
rusa zwykle wywo‡uje obrzŒk mi„¿szowy, prowa-
dz„c do zaburzeæ wiadomoci o ró¿nym stopniu
nasilenia. W wyniku zaka¿enia neuronów pnia
dochodzi do pi„czki i zaburzeæ oddychania bŒ-
d„cych najczŒciej przyczyn„ mierci [5]. Podkre-
la siŒ szczególne predyspozycje HSV do zajmo-
wania uk‡adu limbicznego, w którym znajduj„ siŒ
struktury odpowiedzialne za emocje, pamiŒæ i za-
chowanie [6].
Opryszczkowe zapalenie mózgu wi„¿e siŒ zarów-
no z du¿„ miertelnoci„, jak i z licznymi powik‡a-
niami. WystŒpuje stosunkowo rzadko, jednak jest
uwa¿ane za najczŒstsz„ przyczynŒ sporadycznych
miertelnych zapaleæ mózgu. Wed‡ug Nahmiasa [1]
w Stanach Zjednoczonych z tego powodu rocznie
umiera 200500 osób. Pocz„tkowo obraz klinicz-
ny zapalenia mózgu jest ma‡o charakterystyczny.
W przebiegu choroby wyró¿nia siŒ okres zwiastu-
nów i okres objawów neurologicznych. Okres zwia-
stunów mo¿e przypominaæ infekcjŒ grypow„, trwaæ
25 dni. Charakteryzuje siŒ z‡ym samopoczuciem,
uczuciem rozbicia, os‡abieniem, brakiem apetytu,
gor„czk„, dreszczami, nudnociami, wymiotami,
bólami miŒni i stawów. Pojawiaj„ siŒ objawy pod-
ra¿nienia opon mózgowo-rdzeniowych w postaci
bólu g‡owy, sztywnoci karku i pleocytozy w p‡y-
nie mózgowo-rdzeniowym. Stopniowo rozwijaj„-
ce siŒ objawy zapalenia mózgu charakteryzuj„ siŒ
zaburzeniami wiadomoci, pojawieniem siŒ ‡agod-
nej lub g‡Œbokiej pi„czki, niedow‡adu po‡owicze-
go i zajŒciem nerwów czaszkowych. Mog„ te¿ wy-
st„piæ objawy ogniskowe, os‡abienie si‡y miŒnio-
wej, wygórowanie odruchów ciŒgnistych, a nie-
kiedy afazja  szczególnie w przypadku zajŒcia
p‡ata skroniowego. Nierzadko objawom towarzysz„
zaburzenia psychiczne, takie jak zmiany usposo-
bienia, ospa‡oæ, zmiennoæ nastroju, spl„tanie,
halucynacje, postŒpuj„ce otŒpienie. Ró¿norodnoæ
objawów neurologicznych, takich jak afazja rucho-
wa i mieszana, zaburzenia po‡ykania, anartria,
drgawki, objawy uszkodzenia dróg piramidowych,
objawy wegetatywne  linotok, wahanie cinie-
nia, niemiarowoæ serca  sprawiaj„ wiele trud-
noci diagnostycznych. Zespó‡ objawów zale¿y
g‡ównie od anatomicznej lokalizacji ogniska zapal-
nego [6]. Znaczne trudnoci we wczesnym rozpo-
znaniu mog„ wynikaæ z dyskretnej postaci zabu-
rzeæ wŒchowych czy zmian zachowania. CzŒsto
obraz kliniczny mo¿e przypominaæ grulicze za-
palenie opon mózgowo-rdzeniowych i mózgu, za-
palenie grzybicze, ropieæ mózgu, incydent naczy-
niowy, guz mózgu, krwiak, padaczkŒ czy stward-
nienie rozsiane [2, 4]. W obrazie histopatologicz-
nym tylko u 50% pacjentów w 1. tygodniu choro-
by s„ widoczne wtrŒty Cowdryego typu A, umo¿-
liwiaj„ce w‡aciwe rozpoznanie. W miarŒ rozwoju
choroby staj„ siŒ widoczne zmiany w kapilarach
i ma‡ych naczyniach kory oraz podkorowej istoty
bia‡ej, w postaci drobnych wybroczyn. W 2. i 3.
tygodniu choroby w ognisku zapalnym pojawiaj„
siŒ martwica krwotoczna i obrzŒk oko‡onaczynio-
wy [2]. P‡yn mózgowo-rdzeniowy zwykle jest wo-
dojasny, ale mo¿e byæ równie¿ za¿ó‡cony lub krwi-
sty. CzŒsto wystŒpuje pleocytoza wynosz„ca od kil-
kuset do tysi„ca komórek, z przewag„ komórek jed-
noj„drzastych. StŒ¿enie bia‡ka jest w tych stanach
miernie podwy¿szone, a stŒ¿enie glukozy najczŒ-
ciej prawid‡owe [3, 5]. Rozpoznania na podstawie
obrazu klinicznego mo¿na dokonaæ z ró¿nym stop-
niem pewnoci i wymaga ono potwierdzenia za
pomoc„ badaæ wirusologicznych, serologicznych,
histopatologicznych i obrazowych. Wirus rzadko
jest obecny w p‡ynie mózgowo-rdzeniowym. Jego
izolacja jest trudna [7]. U niektórych chorych wi-
rus wyj„tkowo mo¿na izolowaæ z nab‡onka jamy
ustnej, a jego obecnoæ nie zawsze jest zwi„zana
z zapaleniem mózgu. Nie wykrywa siŒ go w stolcu,
wydzielinach drzewa oskrzelowego, tchawicy,
a tak¿e w moczu i krwi. Najbardziej miarodajne
wydaje siŒ wykazanie obecnoci wirusa metodami
histologicznymi w tkankach mózgu [5, 7]. Mo¿e byæ
on izolowany w licznych kulturach tkankowych
i wykazywaæ patognomoniczny efekt cytopatyczny.
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Swoist„ identyfikacjŒ HSV i typów antygenowych
mo¿na przeprowadziæ z zastosowaniem neutrali-
zacji, immunofluorescencji lub technikami immu-
noperoksydazowymi [1]. W wypadku bioptatów
pobranych z zaka¿onej tkanki szczególnie u¿ytecz-
ny jest test immunofluorescencyjny [5, 7]. We wcze-
snym okresie choroby miano przeciwcia‡ w p‡ynie
mózgowo-rdzeniowym zwykle jest niskie. Poszu-
kiwanie przeciwcia‡ w surowicy jest ma‡o u¿ytecz-
ne, szczególnie w pierwszych dniach od zachoro-
wania. Ma wartoæ diagnostyczn„ dopiero po 12
dniach od pocz„tku choroby lub po 10 dniach od
ujawnienia siŒ objawów neurologicznych b„d te¿
w okresie rekonwalescencji. Wielu autorów uwa-
¿a, ¿e szybk„ i stosunkowo pewn„ diagnozŒ umo¿-
liwia badanie p‡ynu mózgowo-rdzeniowego metod„
polimerazowej reakcji ‡aæcuchowej (PCR, polyme-
rase chain reaction). W wiŒkszoci przypadków
materia‡ genetyczny wirusa stwierdza siŒ w doæ
‡atwo dostŒpnym badaniu p‡ynu mózgowo-rdzenio-
wego. Wirusowy DNA mo¿na wykazaæ nawet ju¿
w 2. dobie od zachorowania [7]. Jednoznaczne
i pewne potwierdzenie zaka¿enia mo¿na uzyskaæ,
poddaj„c badaniu t„ metod„ materia‡ uzyskany
z biopsji mózgu [8], jednak ryzyko powik‡aæ zwi„-
zanych z t„ metod„ ocenia siŒ na oko‡o 2%. Nie
mo¿na minimalizowaæ ciŒ¿koci zabiegu, jakim jest
kraniotomia wi„¿„ca siŒ z mo¿liwoci„ krwotoku
czy z zaka¿eniem rany pooperacyjnej. Ponadto roz-
poczŒte kilka dni wczeniej leczenie acyklowirem,
hamuj„c replikacjŒ wirusa, mo¿e spowodowaæ ne-
gatywny wynik biopsji. BiopsjŒ nale¿y wykonaæ
w miejscu prawdopodobnych zmian, uprzednio 
w przeddzieæ  podaj„c acyklowir [5]. W badaniu
EEG pocz„tkowo mo¿na obserwowaæ niecharakte-
rystyczne zmiany ogniskowe. Na tle zwolnionej
czynnoci podstawowej wystŒpuj„ fale theta i po-
limorficzne fale delta o czŒstoci 12 s. Okresowo,
co 24 s, mog„ siŒ pojawiæ ogniska fal ostrych
o niskiej lub redniej amplitudzie, zwykle w okoli-
cy skroniowej lub we wszystkich odprowadzeniach
[2]. W 6090% przypadków nieleczona choroba,
po okresie zaburzeæ wiadomoci, prowadzi do
pi„czki i mierci. CzŒstoæ wyzdrowienia bez po-
wik‡aæ neurologicznych ocenia siŒ na oko‡o 10%
[1, 5]. Opisywane s„ liczne, powa¿ne nastŒpstwa
wynikaj„ce z uszkodzenia mózgu w postaci: pa-
daczki, defektów intelektualnych, aleksji, hemia-
nopsji, zwapnieæ wewn„trzczaszkowych, ciŒ¿kich
zaburzeæ pamiŒci  opisano na przyk‡ad prze-
wlek‡„ amnezjŒ u bardzo utalentowanego muzyka
zawodowego [6]. Rokowanie zale¿y od wczesnego
rozpoznania, w‡„czenia leczenia przeciwwirusowe-
go i intensywnej opieki medycznej prowadzonej
zwykle na oddziale intensywnej terapii. W lecze-
niu przeciwwirusowym stosuje siŒ widarbinŒ i acy-
klowir. fladen lek nie dzia‡a na wirus w postaci
latentnej. Widarbina jest zwykle podawana w daw-
ce 15 mg/kg/24 h [7].
Prze‡omem w leczeniu opryszczkowych zaka¿eæ
by‡o wprowadzenie acyklowiru. W zaka¿onej ko-
mórce nastŒpuje wybiórcza fosforylacja tego leku,
katalizowana specyficznym dla wirusa enzymem
 kinaz„ tymidyny  do trójfosforanu acyklowi-
ru. Wbudowanie fa‡szywego substratu trójfosfora-
nu acyklowiru do polimerazy wirusowego DNA po-
woduje zahamowanie replikacji wirusa bez ujem-
nego wp‡ywu na komórki gospodarza. Acyklowir
powinno siŒ podawaæ w powolnym wlewie kroplo-
wym w dawce 10 mg/kg co 8 godzin przez 1021
dni [4]. W postaciach ‡agodnych mo¿na go stoso-
waæ doustnie. Lek nie tylko zwiŒkszy‡ odsetek wy-
leczeæ, ale i znacznie zmniejszy‡ liczbŒ niekorzyst-
nych nastŒpstw choroby. W Klinice Chorób Paso-
¿ytniczych i Neuroinfekcji Akademii Medycznej
w Bia‡ymstoku stosuje siŒ dodatkowo antybiotyk
wykazuj„cy dobr„ penetracjŒ przez barierŒ krew
mózg, na przyk‡ad rifampicynŒ. W leczeniu obja-
wowym w przypadku drgawek zwykle podaje siŒ
rodki przeciwdrgawkowe. Nadcinienie wewn„trz-
czaszkowe redukuje siŒ, stosuj„c: hiperwentylacjŒ,
leki diuretyczne, na przyk‡ad mannitol w dawce
0,250,5 g/kg, tak aby osmolalnoæ utrzymaæ poni-
¿ej 320 mosm/l. Podawane do¿ylnie p‡yny powin-
ny zapewniæ 2/3 zapotrzebowania dziennego, tak
jednak, by nie dopuciæ do hipowolemii i hipoksji
[5]. W Klinice Chorób Zakanych i Neuroinfekcji
Akademii Medycznej w Bia‡ymstoku w ciŒ¿kich
stanach stosuje siŒ kortykosteroidy (Dexaven w daw-
ce 1632 mg/d.) w celu wzmocnienia dzia‡ania
przeciwobrzŒkowego. O powodzeniu leczenia de-
cyduj„ tak¿e natlenienie, zapobieganie odle¿ynom,
przykurczom i uszkodzeniom rogówki. Profilakty-
ka opryszczkowego zapalenia mózgu u doros‡ych
jest trudna, gdy¿ przyczyn„ choroby jest najczŒ-
ciej reaktywacja ju¿ obecnego w organizmie wi-
rusa w sytuacji znacznego obni¿enia odpornoci.
Dotyczy to nie tylko grupy osób zaka¿onych wiru-
sem HIV, leczonych immunosupresyjnie, pacjen-
tów z nowotworami, niedo¿ywionych. Jak wynika
z w‡asnych obserwacji autorów, czŒsto choruj„ rów-
nie¿ ludzie m‡odzi, oko‡o 30. roku ¿ycia, przeci„-
¿eni prac„ i nadmiernym stresem. Opracowanie
szczepionki jest trudne ze wzglŒdu na potencjaln„
onkogennoæ i neurowirulencjŒ wirusa opryszcz-
ki. Semenow i wsp. [9] podjŒli próbŒ zastosowania
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szczepionki inaktywowanej u chorych z nawrotow„
opryszczk„ narz„dów p‡ciowych, w cyklach 4-dnio-
wych w dawce 0,2 ml przez 4 dni. Po 23 cyklach
uzyskano obiecuj„ce rezultaty wyzdrowienia
u 1/3 chorych, a w pozosta‡ych przypadkach 
zmniejszenie czŒstoci nawrotów [9]. Uodpornienie
bierne mog‡oby byæ skuteczne w zapobieganiu za-
ka¿eniu noworodków. U doros‡ych do wiŒkszoci
zaka¿eæ dochodzi przy obecnoci kr„¿„cych prze-
ciwcia‡ [3]. Dzia‡ania, jakie mo¿na podj„æ, to ogra-
niczenie transmisji wirusa przez próbŒ ogranicza-
nia zaka¿eæ pierwotnych i nadka¿eæ luzówkowo-
skórnych, szczególnie u osób o obni¿onej odporno-
ci i nara¿onych, z racji zawodu, na kontakt z zaka-
¿on„ skór„ czy lin„. Personele medyczny i stoma-
tologiczny powinny unikaæ bezporedniego kontak-
tu z zaka¿onymi miejscami, stosowaæ rŒkawiczki i
maski; powinno siŒ izolowaæ chorych z eczema her-
petica. Stosowanie prezerwatyw zmniejsza ryzyko
zaka¿eæ HSV-2. Aby zapobiec zaka¿eniu noworod-
ka, u kobiet ciŒ¿arnych z zaka¿eniem genitalnym
nale¿y wykonaæ ciŒcie cesarskie. W nawracaj„cych
zaka¿eniach u osób z obni¿on„ odpornoci„ mo¿na
stosowaæ profilaktykŒ farmakologiczn„ zapobiega-
j„c„ nawrotom, podaj„c acyklowir lub, wymagaj„cy
mniejszych dawek, famcyklowir, a tak¿e ester acy-
klowiru  walacyklowir [10]. Pacjenci z nowotwo-
rami poddawani immunosupresji (np. przed trans-
plantacj„ szpiku) powinni przyjmowaæ profilaktycz-
ne dawki acyklowiru [2, 4].
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